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St reszczenie
Palenie papierosów nale¿y do g³ównych modyfikowalnych
czynników ryzyka wyst¹pienia udaru mózgu. Wiadomo, ¿e
wp³ywa ono w sposób zale¿ny od dawki na ryzyko wyst¹pie-
nia udaru mózgu, szczególnie u osób poni¿ej 75. roku ¿ycia.
Pomimo ¿e rzucenie palenia jest jedn¹ z najefektywniejszych
metod profilaktyki wtórnej udaru mózgu u palaczy, nadal nie-
wiele wiadomo na temat uzale¿nienia od nikotyny oraz czyn-
ników wp³ywaj¹cych na rzucenie palenia w tej grupie chorych.
Identyfikacja tych czynników jest bardzo istotna, poniewa¿
mo¿e pomóc w opracowaniu skuteczniejszych interwencji
antynikotynowych. W dotychczasowych badaniach wykaza-
no, ¿e w rzucaniu palenia po udarze odgrywaj¹ rolê czynniki
socjodemograficzne (p³eæ, wiek, rasa, warunki mieszkanio-
we, zatrudnienie), kliniczne (stopieñ niesprawnoœci), psy-
chobiologiczne (nasilenie uzale¿nienia, objawy depresji) i œro-
dowiskowe (pal¹cy wspó³mieszkañcy). Wad¹ wszystkich badañ
by³a stosunkowo niewielka liczebnoœæ badanych grup, jak rów-
nie¿ (w wiêkszoœci przypadków) brak weryfikacji deklarowa-
nej abstynencji za pomoc¹ markera biochemicznego (np.
zawartoœæ CO w wydychanym powietrzu). W niniejszej pra-
cy podsumowano wyniki dotychczasowych badañ na temat
predyktorów rzucenia palenia po udarze mózgu. 
S³owa kluczowe: udar mózgu, palenie papierosów, rzucanie
palenia, predyktory. 
Abst rac t
Cigarette smoking is a major modifiable risk factor for stroke.
Smoking dose dependently increases the risk of stroke,
especially in patients below 75 years of age. Although smoking
cessation is considered as one of the most effective methods of
secondary stroke prevention, little is known about nicotine
dependence and predictors of smoking cessation after stroke.
Identification of such predictors could facilitate the deve-
lopment of anti-smoking interventions in post-stroke patients.
Results of previous studies showed that smoking cessation is
determined by the interplay of multiple factors, including
sociodemographic (gender, age, race, living conditions,
employment), clinical (functional status), psychobiological
(nicotine dependence, depressed mood) and environmental
(smoking household members) factors. Limitations of most
studies were relatively small sample sizes and lack of
verification of smoking status with a biochemical marker (e.g.
expired CO). The aim of this article is to summarize current
knowledge about predictors of smoking cessation after stroke.
Key words: stroke, smoking, smoking cessation, predictors.
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Wprowadzenie
Palenie tytoniu jest najpowszechniejszym, modyfiko-
walnym czynnikiem ryzyka wyst¹pienia chorób 
i przedwczesnych zgonów w krajach uprzemys³owionych
[1–4]. Jest równie¿ niezale¿nym czynnikiem zwiêksza-
j¹cym dwukrotnie, a wg niektórych badañ niemal trzy-
krotnie, ryzyko wzglêdne wyst¹pienia udaru mózgu [5–9].
Co wa¿ne, rzucenie palenia jest zwi¹zane z istotnym
i szybkim zmniejszeniem ryzyka wyst¹pienia pierwsze-
go udaru [5,10,11], jest te¿ jedn¹ z najbardziej skutecz-
nych metod profilaktyki wtórnej udaru mózgu [4,11,12]. 
Ryzyko wzglêdne wyst¹pienia udaru mózgu zwi¹zane
z paleniem papierosów jest najwiêksze dla krwawienia
podpajêczynówkowego, poœrednie dla udaru niedo-
krwiennego, a najmniejsze dla krwotoku œródmózgowe-
go. Ryzyko wzglêdne dla udaru niedokrwiennego wœród
palaczy wynosi  ok. 2, dla udaru krwotocznego 1,3–1,4,
chocia¿ wyniki wczeœniejszych badañ sugerowa³y nawet
protekcyjny wp³yw nikotyny i ryzyko na poziomie 0,7, 
a dla krwawienia podpajêczynówkowego ok. 3 [6].
Nale¿y w tym miejscu podkreœliæ, ¿e jest ono ró¿ne
w poszczególnych grupach wiekowych. Najwiêksze doty-
czy pacjentów poni¿ej 55. roku ¿ycia, dla których w przy-
padku udaru niedokrwiennego wynosi ono ok. 2,9, od
55. roku ¿ycia do 74. roku ¿ycia zmniejsza siê do 1,8, a dla
chorych w wieku 75 lat i powy¿ej zmniejsza siê do 1,1.
Palacze stanowi¹ 30–40% wszystkich chorych na
udar mózgu [13–15]. Z tej grupy ok. 40% zachowuje
abstynencjê od nikotyny w 3–6 miesiêcy od zachoro-
wania [13–18]. W brytyjskim badaniu kohortowym
obejmuj¹cym pacjentów z pierwszym w ¿yciu udarem
niedokrwiennym mózgu z ró¿nych grup etnicznych, po
3 miesi¹cach od udaru abstynencjê od nikotyny zacho-
wywa³o 34,8% [16]. W nowszym badaniu ci sami auto-
rzy stwierdzili, ¿e po 3 miesi¹cach od udaru wskaŸnik
abstynencji od nikotyny wynosi³ 25% [17]. W amery-
kañskim badaniu obejmuj¹cym 112 palaczy z udarem
mózgu, odsetek niepal¹cych po 3 miesi¹cach siêga³ 43%.
Ten sam parametr dla pacjentów mieszkaj¹cych we
w³asnym domu wynosi³ 37% [14]. W duñskim bada-
niu dotycz¹cym chorych z pierwszym w ¿yciu udarem
mózgu, 21,7% pacjentów deklarowa³o abstynencjê 
6 miesiêcy po udarze [13]. W Polsce, w badaniu obej-
muj¹cym pacjentów po pierwszym w ¿yciu udarze nie-
dokrwiennym wskaŸnik abstynencji po 3 miesi¹cach od
incydentu naczyniowego wynosi³ 37% [19]. 
Rzucanie palenia jest opisywane jako proces cyklicz-
ny, w którym czynniki œrodowiskowe oddzia³uj¹ z indy-
widualnymi cechami palacza [20]. Identyfikacja czyn-
ników wp³ywaj¹cych na rzucenie palenia po udarze
mózgu mo¿e pomóc w opracowaniu bardziej specyficz-
nych dla tej grupy chorych interwencji antynikotynowych. 
W niniejszym artykule podsumowano wyniki
dotychczasowych badañ, w których poszukiwano pre-
dyktorów krótkoterminowej abstynencji od nikotyny 
u chorych po udarze mózgu. 
Czynniki wp³ywaj¹ce na przebieg
uzale¿nienia od tytoniu po udarze
mózgu
Czynniki socjodemograficzne i œrodowiskowe
Opublikowano dotychczas 6 prac, w których poszu-
kiwano predyktorów rzucenia palenia po udarze mózgu
[13,14,16,17,19,21]. W kilku badaniach [13,16,17]
stwierdzono zwi¹zek pomiêdzy skutecznym rzuceniem
palenia a charakterystyk¹ socjodemograficzn¹ chorych
(starszy wiek, p³eæ ¿eñska, rasa czarna, praca umys³owa,
instytucjonalizacja). Dwa z wymienionych badañ wyka-
za³y zwi¹zek pomiêdzy dalszym paleniem i p³ci¹ mêsk¹
[13,16]. Podobn¹ zale¿noœæ z p³ci¹ ¿eñsk¹ wykazano
w badaniach populacyjnych oraz badaniach interwen-
cyjnych u pacjentów z chorobami sercowo-naczynio-
wymi [22–25].
W badaniu duñskim z utrzymaniem palenia po uda-
rze zwi¹zane by³y, oprócz p³ci mêskiej, wykonywanie
pracy fizycznej oraz brak partnera [13]. W badaniu
Sauerbeck i wsp. [14] stwierdzono, ¿e rzucenie pale-
nia by³o bardziej prawdopodobne w przypadku pacjen-
tów przebywaj¹cych w domach opieki lub nadal hospi-
talizowanych. W tym badaniu nie obserwowano zwi¹zku
pomiêdzy rzuceniem palenia a innymi czynnikami socjo-
demograficznymi, takimi jak wiek, p³eæ, rasa i wykszta³ -
cenie (tab. 1.). 
W badaniu przeprowadzonym przez autorów niniej-
szej pracy zaobserwowano, ¿e liczba osób pal¹cych 
w domu chorego znamiennie wp³ywa na zachowywanie
abstynencji od nikotyny po 3 miesi¹cach od udaru [19].
Takiej zale¿noœci nie wykazano wczeœniej u pacjentów
po udarze mózgu, obserwowano j¹ jednak wœród
pacjentów z innymi schorzeniami i w badaniach popu-
lacyjnych [24,26,27]. Z jednej strony wydaje siê, ¿e oso-
by w bezpoœrednim otoczeniu pacjenta, które pal¹ papie-
rosy, mog¹ wywo³ywaæ u niego odruchowe uczucie
„g³odu” nikotynowego i utrudniaæ skuteczne rzucenie
palenia [27]. Z drugiej strony, osoby niepal¹ce mog¹
bardziej skutecznie wspieraæ ekspalacza w utrzymaniu
abstynencji od nikotyny [23,28].
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Ciê¿koœæ udaru i stan czynnoœciowy 
Zwi¹zek pomiêdzy stanem czynnoœciowym pacjen-
tów po udarze mózgu a rzuceniem palenia pozostaje
kontrowersyjny. W opublikowanych do tej pory nielicz-
nych badaniach zwraca siê uwagê na tendencjê do dal-
szego palenia w przypadku pacjentów w lepszym stanie
funkcjonalnym [13,17,19]. Z kolei w badaniach Red-
ferna i wsp. [16] oraz Sauerbeck i wsp. [14] nie stwier-
dzono takiej zale¿noœci. Ró¿nice te mog¹ wynikaæ 
w pewnym stopniu z ró¿nej charakterystyki socjode-
mograficznej i klinicznej badanych pacjentów.
Czynniki psychobiologiczne
W przeprowadzonych wczeœniej badaniach – na
innych ni¿ pacjenci z udarem grupach chorych – czyn-
nikami, które w istotny sposób wp³ywa³y na rzucenie
palenia, by³y spo¿ycie alkoholu [21,24,29,30] i objawy
depresji [21,31]. W przypadku pacjentów po udarze
mózgu, wp³yw objawów depresji na utrzymywanie 
ab stynencji od nikotyny po 3 miesi¹cach od udaru wyka-
zano w dwóch badaniach [19,21]. W badaniu Ballarda 
i wsp. [21], dotycz¹cym chorych po krwotoku podpa-
jêczynówkowym, ryzyko kontynuowania palenia by³o
wiêksze w grupie pacjentów zg³aszaj¹cych objawy depre-
sji. W polskim badaniu na 100 chorych z udarem nie-
dokrwiennym wykazano, ¿e wy¿sze wyjœciowe wyniki
w Geriatrycznej skali depresji (GDS) zmniejsza³y praw-
dopodobieñstwo abstynencji od nikotyny po up³ywie 
3 miesiêcy od incydentu [19]. Powy¿sze obserwacje s¹
zgodne z powszechnie znanym zwi¹zkiem pomiêdzy
uzale¿nieniem od nikotyny i depresj¹ [31,32]. Palacze
z objawami depresji gorzej reaguj¹ na interwencje
i leczenie uzale¿nienia ni¿ osoby bez tych objawów
[21,31]. 
W wielu badaniach na innych grupach pacjentów
wykazano zwi¹zek pomiêdzy paleniem papierosów 
a spo¿yciem alkoholu, przy czym wiêksze spo¿ycie alko-
holu negatywnie korelowa³o z rzuceniem palenia
[21,29,30,33,34]. Pomimo ogromnego znaczenia kli-
nicznego tej korelacji, zwi¹zek ten u pacjentów z uda-
rem pozostaje niejasny. Uzale¿nienie od alkoholu by³o
niezale¿nym predyktorem kontynuacji palenia u pacjen-
tów po krwotoku podpajêczynówkowym [21]. W bada-
niach prowadzonych wœród pacjentów po pierwszym
w ¿yciu udarze mózgu nie stwierdzono jednak korela-
cji pomiêdzy przedchorobowym spo¿yciem alkoholu
a rzuceniem palenia po 3 lub 6 miesi¹cach od udaru
[13,19].
Czynniki zwi¹zane z uzale¿nieniem
Do tej pory, pomimo licznych wczeœniejszych badañ
na innych grupach pacjentów, g³ównie z chorobami
uk³adu sercowo-naczyniowego [24,25,30,35,36], tylko
w jednym badaniu dotycz¹cym pacjentów po udarze
uwzglêdniono wp³yw nasilenia uzale¿nienia od nikoty-
ny na rzucenie palenia [19]. W badaniu tym weryfiko-
wano tak¿e deklarowan¹ przez pacjentów abstynencjê
za pomoc¹ markera biochemicznego (pomiar zawarto-
œci tlenku wêgla w powietrzu wydychanym) [37–39].
We wczeœniejszych obserwacjach dotycz¹cych innych
grup pacjentów [2,3,29,40], szansa na rzucenie palenia
by³a pochodn¹ stopnia uzale¿nienia od nikotyny. Wyni-
ka³o to najprawdopodobniej z faktu, ¿e bardziej uza-
le¿nieni palacze maj¹ wiêksze trudnoœci z rzuceniem
palenia z powodu nasilonych objawów odstawienia oraz
silniej wyra¿onego „g³odu” nikotyny [3,29,40,41].
Badanie to pokazuje, ¿e wysoki poziom uzale¿nienia od
nikotyny, oceniany za pomoc¹ skali Fagerströma (Fager-
ström Test for Nicotine Dependence – FTND) [42,43],
mo¿e byæ wiarygodnym predyktorem szansy na rzuce-
nie palenia równie¿ u pacjentów po udarze mózgu
[19,24,25,30,31,35,44,45]. 
Lokalizacja uszkodzenia naczyniopochodnego
Potencjalnym czynnikiem warunkuj¹cym rzucenie
palenia po udarze mo¿e byæ lokalizacja uszkodzenia
naczyniopochodnego. W dotychczasowych badaniach
z u¿yciem technik neuroobrazowania, tj. czynnoœcio-
wego rezonansu magnetycznego (functional magnetic reso-
nance imaging – fMRI) oraz pozytonowej tomografii
emisyjnej (positron emission tomography – PET), wyka-
zano, ¿e podanie nikotyny powoduje zmiany funkcjo-
nalne w obrêbie wzgórza [46–50], cia³a migda³owate-
go [48,49], hipokampa [47,51], przedniej czêœci
zakrêtu obrêczy [50,51], p³atów czo³owych [47,49],
pr¹¿kowia [47,50-54], kory oczodo³owo-czo³owej [50],
pnia mózgu [50], mó¿d¿ku [51], wieczka czo³owego
i wyspy [46]. Badania czynnoœciowe pokaza³y tak¿e
zmiany aktywnoœci struktur mózgowia w odpowiedzi na
sygna³ warunkowy zwi¹zany z paleniem. Zmiany te
stwierdzano w obrêbie kory przedczo³owej [55,56],
przedniej czêœci kory zakrêtu obrêczy [55–58], kory
oczodo³owo-czo³owej [55,57,58], pr¹¿kowia brzuszne-
go [57,59], cia³a migda³owatego [58–60], wzgórza
[55,58–60], hipokampa [60], wyspy [55,59], wieczka
ciemieniowego [61] i wieczka skroniowego [55,58]. 
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Nie analizowano zwi¹zku pomiêdzy rzuceniem pale-
nia a lokalizacj¹ ogniska naczyniopochodnego u pacjen-
tów po udarze mózgu. W jednym badaniu retrospek-
tywnym, z udzia³em 69 chorych po udarze mózgu,
operacyjnym leczeniu padaczki lub usuniêciu oponiaka,
stwierdzono, ¿e uszkodzenie wyspy wi¹za³o siê z nag³ym
przerywaniem palenia (w ci¹gu dnia od powstania
uszkodzenia) bez objawów abstynencyjnych i „g³odu”
nikotyny [62]. 
Autorzy niniejszej pracy opisali podobny przypadek
nag³ego i „bezproblemowego” rzucenia palenia u ciê¿ko
uzale¿nionego pacjenta, u którego rzuceniu palenia
towarzyszy³a hipersomnia i zaburzenia chemosenso-
ryczne. Tomografia komputerowa mózgu tego chorego
wykaza³a obecnoœæ ogniska naczyniopochodnego
w obrêbie wzgórza [63]. 
W badaniu 87 pacjentów z udarem niedokrwiennym
mózgu prowadzonym w oœrodku autorów (obserwacja
nieopublikowana) nie zaobserwowano wyraŸnej
zale¿noœci pomiêdzy lokalizacj¹ strukturaln¹ uszkodze-
nia naczyniopochodnego a abstynencj¹ od nikotyny 
w 3 miesi¹ce po udarze mózgu. Stwierdzono jedynie ten-
dencjê do czêstszego rzucania palenia w przypadku loka-
lizacji ognisk naczyniopochodnych w obrêbie wzgórza.
Pacjenci, którzy rzucili palenie, znamiennie czêœciej mie-
li udary zlokalizowane w strukturach g³êbokich mózgu.
Podsumowanie
Wyniki dotychczasowych badañ pokazuj¹, ¿e u pa -
cjentów po udarze mózgu, podobnie jak w przypadkach
innych grup chorych, rzucenie palenia jest determino-
wane przez wiele ró¿nych czynników: demograficznych
(p³eæ, wiek, rasa), œrodowiskowych (instytucjonalizacja,
pal¹cy wspó³mieszkañcy) oraz psychobiologicznych 
(stopieñ uzale¿nienia od nikotyny, objawy depresji)
[2,3,24,29,40] (tab. 1.). Ocena tych parametrów mo¿e
byæ u¿yteczna klinicznie w opracowaniu ukierunkowa-
nych interwencji antynikotynowych. 
W grupie pacjentów po udarze mózgu, podobnie jak
w innych grupach palaczy, ocena nasilenia uzale¿nienia,
np. za pomoc¹ skali FTND, wydaje siê procedur¹ przy-
datn¹ do prognozowania skutecznoœci interwencji anty-
nikotynowych. 
Lokalizacja ogniska udarowego, wbrew wczeœniej-
szym sugestiom [62], nie wydaje siê odgrywaæ zasad-
niczej roli w utrzymywaniu abstynencji nikotynowej po
udarze niedokrwiennym mózgu (obserwacja nieopubli-
kowana). 
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